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La  aterosclerosis  de  arterias  coronarias  es  la  principal  causa  de  la 
enfermedad coronaria, esta es responsable de la muerte de 17 millones de personas 




su  morbilidad  se  ha  disminuido  en  paises  del  primer  mundo  con  medidas  de 
prevención  y  corrección  temprana  de  estilos  de  vida.  Por  su  alto  grado  de 























La  enfermedad  coronaria  mata  alrededor  de  17  millones  de  personas 
anualmente en todo el mundo, constituye la primera causa de muerte en adultos de 
ambos  sexos  en  Estados  Unidos.  Sin  embargo,  las  medidas  preventivas  y  el 
diagnóstico  y  corrección  temprana  de  estilos  de  vida  en  países  desarrollados  ha 












Según  datos  de  la  OMS,  en  El  Salvador  el  25%  de  todas  las  muertes  son 
causadas  por  enfermedades  cardiovasculares(2).  Sin  embargo,  a  pesar  de  estas 
cifras  alarmantes,  en  El  Salvador  no  se  cuenta  con  estadísticas  que  describan  la 
enfermedad  coronaria,  como  la  principal  causante  de  muertes  dentro  de  la 
enfermedad cardiovascular. Y donde los programas de prevención y tratamiento son 
nulos para el control de la enfermedad coronaria, es un problema que a pesar de su 





económica  en  la  identificación  de  patrones  que  conduzcan  al  conocimiento  de  la 
salud coronaria poblacional como dato epidemiológico, el estudio morfopatologico 
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de  corazón  y  vasos  coronarios  podría  dar  indicios  sobre  el  comportamiento  e 












































por  el  estrechamiento  de  las  arterias  coronarias  a  consecuencia,  usualmente,  por 
aterosclerosis coronaria. La aterosclerosis es un proceso progresivo de depósito de 
colesterol en  la  íntima de  las arterias, comienza como un fenómeno llamado estría 
grasa el cual va a ir progresando hasta llegar a una placa estable llamada ateroma o 
potenciales  complicaciones  como  trombos  o  hemorragias.  Es  a  partir  del  ateroma 
que  podemos  comenzar  a  observar  las  complicaciones  cardiovasculares  de  la 
aterosclerosis. 
 
Tomando  en  cuenta  que  el  25%  de  las muertes  del  país  son  causadas  por 
enfermedad  cardiovascular,  y  que  en  promedio  se  pierden  entre  10  y  19  años  de 




enfermos.  Los  estudios  patológicos‐forenses  de  esta  naturaleza  son  entonces  de 





















































total  de  las  distintas  arterias  que  irrigan  al  tejido  cardíaco.  Esta  oclusión  está 
causada  principalmente  por  aterosclerosis,  la  cual  se  puede  definir  como  la 
formación de una placa ateromatosa en la túnica íntima de dichas arterias. Este tipo 
de  lesión  protruye  hacia  la  luz  vascular  obstruyendo  su  flujo,  lo  cual  tiene  como 













  ‐Lesión  tipo  I  (Inicial):  estas  son  los  primeros  depósitos  de  grasa  que  son 
microscópicamente  observables  en  la  túnica  íntima  de  las  arterias,  se  forman 
pequeños grupos aislados de macrófagos que contienen lípidos (células espumosas) 
en  la  intima  de  las  arterias.  Comienzan  a  formarse  en  la  infancia,  siendo  más 
prevalente en niños e infantes.(3)(4) 
  ‐Lesión  tipo  II  (Estría  grasa):  microscópicamente  en  este  tipo  de  lesión  se 
observan grupos de células espumosas dispuestas en capas, en mayor cantidad que 
la lesión tipo I. A partir de esta lesión se puede observar depósitos de lípidos en las 
células  del músculo  liso,  aunque  la mayoría  de  lípidos  se  observan  en  las  células 
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espumosas. Se observan tanto mastocitos como linfocitos T en estas  lesiones, pero 
son  predominantes  los  macrófagos.  La  estría  grasa  se  define  como  un  parche 










extracelulares  se  encuentran  en  la  íntima  de  las  arterias.  Esta  acumulación  de 
lípidos  se  les  llama  “núcleo  de  lípido”.  Esta  es  la  primera  lesión  considerada 
avanzada,  se  le  considera  así  por  la  desorganización  de  la  íntima  que  produce.  A 
partir de esta lesión se comienza a disminuir la luz de las arterias. Esta lesión puede 
dar complicaciones como hematoma, fisuras y/o trombos.(3)(6) 
  ‐Lesión  tipo V  (Fibroateroma): estas  lesiones  se producen cuando se  forma 
tejido conectivo alrededor de ateromas ya presentes. Existen tres subtipos de estas 
lesiones.  En  el  subtipo  Va  el  nuevo  tejido  se  encuentra  alrededor  de  un  núcleo 





V  que  presentan  complicaciones,  este  tipo  de  complicaciones  pueden  ser 
disrupciones  de  la  superficie,  hematomas  (hemorragias)  o  trombos.  También  se 
clasifica  en  subtipos  según  el  tipo  de  complicación,  siendo  el  tipo  VIa  las  que 
presentan  disrupciones  de  la  superficie,  VIb  las  que  presentan  hematomas  o 




Las  primeras  tres  lesiones  no  producen  manifestaciones  clínicas,  son 
llamadas  silentes.  Las  lesiones  avanzadas  (tipo  IV,  V  y  VI)  pueden  ser  silentes 
también aunque usualmente producen manifestaciones clínicas como infarto agudo 
del  miocardio,  angina  estable,  angina  inestable  o  muerte  súbita(3).  Comienzan  a 






ateroscleróticas. Esta  lesión  se da  cuando hay un aumento  en  la  concentración de 
lipoproteínas  en  la  íntima  de  las  arterias,  esto  se  da  ya  que  los  lípidos  que  se 




de  antioxidantes  plasmáticos  por  tanto  favoreciendo  reacciones  de  oxidación  de 
dichas lipoproteínas,  lo cual favorece la modificación de las lipoproteínas (creando 
esferas oscuras)(5). Es este tipo de reacción  la que  favorece a  la progresión de  las 
lesiones ateroscleróticas, ya que va a desencadenar una reacción inflamatoria local, 
esto  se  debe  al  hecho que  los  componentes  de  las  lipoproteínas  de  baja  densidad 
que han sido modificados por la oxidación van a aumentar la expresión de moléculas 
de adherencia leucocitaria, por tanto se van a reclutar monocitos, los cuales a su vez 
se  transformarán  en  macrófagos,  y  también  linfocitos  en  el  área  donde  inicia  la 
lesión. Sin embargo, la expresión de estas moléculas de adherencia leucocitaria son 
suprimidas por las fuerzas de cizallamiento laminar, esto explica que la localización 
de  la  mayoría  de  lesiones  ateroscleróticas  se  den  en  regiones  donde  hayan 
alteraciones del  flujo  laminar (puntos de ramificación).(5) La acción de  las  fuerzas 
de cizallamiento se debe a que estimulan la producción de óxido nítrico (actuando 
como  antiinflamatorio),  también  estimulan  la  secreción  de  Factor  2  similar  al  de 
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Kruppel  (KLF2)  el  cual  funciona  como  antioxidante  y  también  estimulan  la 
producción  de  superoxidodismutasa,  el  cual  es  otro  factor  antioxidante.  La 
producción de estas moléculas de adherencia leucocitaria también se ve aumentada 
por citocinas proinflamatorias  localizadas en el  lugar de  la  lesión (Interleucina 1 o 
Factor de Necrosis Tumoral alfa), la liberación de estas citocinas es estimulada por 









que el macrófago que  fagocita  las  lipoproteínas están eliminando  las  lipoproteínas 
de  la  lesión,  estos  mismo macrófagos  pueden  abandonar  la  lesión  y  exportar  los 
lípidos.  Sin  embargo,  si  la  cantidad  de  lipoproteínas  que  ingresan  a  la  íntima 
sobrepasan  a  la  cantidad  eliminada  por  los  macrófagos,  entonces  se  da  la 
acumulación de lípidos, la cual si llega a ser de gran tamaño daría como resultado la 
lesión tipo III y IV. Sin embargo para que se dé la progresión de la lesión hacia el tipo 
V  se  requieren  de  la  participación  de  otras moléculas  que  van  a  influenciar  en  la 
producción  de  tejido  fibroso  en  el  área  de  la  lesión,  es  este  tejido  fibroso  la 
característica  principal  de  las  lesiones  ateroscleróticas mas  avanzadas.  Este  tejido 
fibroso,  que  es  una  combinación  de  musculo  liso  y  matriz  extracelular,  prolifera 
como  consecuencia  de  la  elaboración  de  citocinas  provenientes  de  las  células 
espumosas. Entre estas  citocinas podemos encontrar  tanto a  la  Interleucina 1 o el 
Factor  de  Necrosis  Tumoral  Alfa,  las  cuales  provocan  la  secreción  de  factores  de 
crecimiento,  como  el  factor  de  crecimiento  derivado  de  plaquetas,  factores  de 
crecimiento  fibroblástico. Es  la  acción de estas  citocinas y  factores de  crecimiento 
un momento  crítico  para  la  evolución  de  las  lesiones,  ya  que  a  partir  de  estos  se 







área  y  es  de  esta  forma  como  se  obstruye  la  luz  de  las  arterias  y  provocan  los 
síndrome  clínicos  causados  por  la  aterosclerosis.  Otra  teoría  que  explica  la 













  ‐Sexo: Este es otro  factor de  riesgo no modificable,  los hombres en general 
tienen  mayor  riesgo  de  padecer  de  cardiopatía  isquémica  que  las  mujeres  pre‐





cambios  en  la  dieta  o  con  la  ayuda  de  fármacos  se  puede  disminuir  las 
concentraciones de lípidos plasmáticos. Específicamente, la hipercolesterolemia que 
se  ha  visto  mas  asociada  a  la  aterosclerosis.  Se  ha  demostrado  que  los  valores 
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elevados  de  colesterol  sérico  son  necesarios  para  desarrollar  lesiones 
ateroscleróticas, aún en ausencia del resto de factores de riesgo.(3) 
 
















(7).  Los  principales  factores  de  riesgo  mencionados  anteriormente  alteran  las 
funciones normales del endotelio vascular, entre los cuales están: la conservación de 




menudo  comienza  a  desarrollarse    antes  de  los  20  años  de  edad  y  que  puede  ser 
extensa en adultos que se encontraban asintomáticos (7). Las pruebas de esfuerzo 




pacientes  a menudo  revela  placas  y  obstrucción de  la  arteria  coronaria  que no  se 
había  identificado  antes.  En  las  autopsias  de  individuos  con  obstrucción  sin 
antecedentes  ni manifestaciones  clínicas  de  isquemia  de miocardio  a menudos  se 
observan  cicatrices  macroscópicas  de  infarto  en  zonas  irrigadas  por  arterias 
coronarias lesionadas, con o sin circulación colateral presente(7). A diferencia de la 
fase asintomática de la cardiopatías isquémica, la fase sintomática se caracteriza por 
por  la  presencia  de  molestias  torácicas  causada  por  angina  o  infarto  aguo  de 










molestias  torácicas  que  por  lo  general  se  describen  como  sensación  de  pesantez, 
opresión, compresión, asfixia o sofocación y rara vez como un franco dolor, ubicado 
usualmente en el esternón ya sea de manera central y subesternal llamado signo de 
Levine.  Usualmente  la  angina  es  de  carácter  creciente  a  decreciente,  con  una 
duración de más o menos 2 a 5 minutos con irradiación en ocasiones hacia alguno 
de  los  hombros  y  a  ambos  brazos,  en  especial  a  las  superficies  cubitales  del 
antebrazo  y  la  mano.  Otras  veces  puede  ser  una  irradiación  hacia  la  espalda,  la 
región interescapular, la base del cuello, la mandíbula, los dientes y el epigastrio. 
 
Los  episodios  de  angina  pueden  presentarse  en  condiciones  de  esfuerzo 
físico, durante emociones y se alivian con el reposo, también pueden producirse en 
periodos de reposo. El umbral para que aparezca la angina de pecho varía según la 
hora del  día  y  el  estado  emocional. No obstante muchos pacientes manifiestan un 
umbral  fijo  para  la  angina,  que  ocurren  forma  predecible  con  cierto  nivel  de 
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actividad  física  sin  necesidad  que  esta  sea  extenuante.  En  estos  individuos  la 




en  la  capacidad  funcional  de  la  persona  se  describe  por medio  de  la  clasificación 
funcional de laNew York Heart Association (NYHA).(7) 
 
CLASES  Clasificación  funcional  de  la 
New  York  Association 
(NYHA). 
Clasificacion  Funcional  de  la 
Canadian Society  
I  No  hay  limitantes  en  la 
actividad  física  a  pesar  de  la 
presencia  de  cardiopatía.  La 
actividad  no  origina 
sintomatología  
La  actividad  física  habitual 
como  caminar  o  subir 
escaleras,  no  causa  angina. 
Aparece  angina  con  el 
ejercicio  agotador,  rápido  o 
duradero. 
II  Los  enfermos  tienen  una 
cardiopatía  que  impone  una 
limitación leve en la actividad 
física.  Comodidad  en  el 
reposo,  se  sienten  cómodos 
con la actividad habitual. 
Hay  limitación  leve  de  las 
actividades  cotidianas. 
Incluye  caminar  o  subir  con 
rapidez  las  escaleras, 
ascedener  una  colina. 




III  Cardiopatía  presente  que 
impone  limitaciones 
considerables  a  la  actividad 
física.  Se  sienten  cómodas  en 
el  reposo.  La  actividad  física 
habitual  origina  fatiga, 
Limitación  considerable  de  la 
actividad físicas habituales. El 
sujeto  solo  puede  caminar 
una o dos cuadras en  terreno 
plano  y  ascender  no  más  de 
un  tramo  de  escaleras  en 
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palpitaciones,  disnea  o  dolor 
anginoso. 
circunstancias normales.  
IV  Los  pacientes  presentan  una 
cardiopatía  que  les  impide 
realizar actividades físicas sin 
molestias.  Incluso  en  reposo 
pueden  surgir  síntomas  de 
insuficiencia  cardiaca  o  el 
síndrome  anginoso.  La 
molestia  se  intensifica  con  la 
actividad física. 
Imposibilidad  de  realizar 





Los  equivalentes  anginosos  son  síntomas  de  isquemia miocárdica  distintos 
de  la  angina  como  disnea,  nausea,  fatiga  y  desmayos;  son  más  frecuentes  en 
pacientes ancianos o diabéticos. Para reconocer  las características de un síndrome 
inestable  más peligroso, como angina de reposo o angina que despierta al paciente 
del  sueño,  es  importante  realizar un  interrogatorio  sistemático.  La  ateroesclerosis 
coronaria  a menudo de  acompaña de  ateroesclerosis  en otras  arterias,  de manera 
que  en  el  paciente  con  angina  también  se  debe  de  buscar  arteriopatia  periférica, 
accidente  vascular  cerebral  o  isquemia  transitoria.  Así  mismo  es  importante 
identificar los antecedentes familiares de cardiopatía isquémica precoz menos de 45 
años es hombres y menos de 55 años en mujeres, la presencia de diabetes mellitus, 
hiperlipidemia,  hipertensión,  tabaquismo y demás  factores de  riesgo  coronario.  El 









esta  compuesto  de  personas  con  infarto  agudo  del  miocardio  con  elevación  del 
segmento  ST  y  los  que  tienen  angina  inestable    e  infarto  agudo del miocardio  sin 
elevación del segmento ST. 
 
Se  define  como  la  presencia  de  angina  de  pecho  o  molestia  isquémica 
equivalente  que  posee  por  lo menos  una  de  las  tres  características  siguientes:  1) 
surge durante el reposo o con el mínimo esfuerzo físico y con duración mayor a los 
10 minutos; 2) es de carácter intenso y su comienzo es reciente, es decir durante las 
cuatro  o  seis  semanas  anteriores;  3)  su  perfil  es  de  intensificación  constante  (in 
crescendo) tanto en duración como en frecuencia e intensidad.(8) Se considera que 
una  persona  con  angina  inestable  padece  de  infarto  agudo  del  miocardio  sin 
elevación  en  el  segmento  ST  cuando  el  episodio  anginoso  termina  por  mostrar 
signos  de  necrosis  del  miocardio,  reflejado  por  los  valores  aumentados  de  los 
indicadores biológicos cardiacos. 
 
En  los  casos  de  la  angina  inestable,  esta  suele  se  provocada  por  una 
disminución en el aporte de oxigeno, incremento de la necesidad de dicho gas por el 
miocardio,  o  por  ambos  factores,  que  se  sobreañaden  a  una  placa  coronaria 




la  génesis  de  angina  inestable/  infarto  agudo  del  miocardio  sin  elevación  del 
segmento ST y estos son: 1) rotura o erosión de la placa con un trombo no oclusivo 
sobreañadido con agregados plaquetarios, restos ateroescleróticos o ambos, el cual 
es  la  causa más  común; 2) obstrucción dinámica,  como en el  caso de  la  angina de 
Prinzmetal  en  la  cual  hay  un  espasmo  coronario;  3)  obstrucción  mecánica 
progresiva, como en los casos de ateroesclerosis de progresión rápida y; 4) angina 
inestable  secundaria,  vinculada  con  una  mayor  necesidad  de  oxigeno  por  el 




De  las  personas  con  angina  inestable  o  infarto  agudo  del  miocardio  sin 





En  estos  casos  el  signo  clínico  más  característico  es  el  dolor  de  pecho  de 
localización retro esternal típica o a veces en el epigastrio, y que a menudo irradia al 












El  infarto  del  miocardio  es  una  de  las  entidades  que  se  diagnostican  con 
mayor  frecuencia  en  sujetos  hospitalizados  en  países  industrializados.  En  Estado 
Unidos,  650,000  pacientes  en  promedio  presentan  un  infarto  agudo  al  miocardio 
por primera vez  y 450,000 de  forma  recurrente.  La mortalidad  temprana de 30 o 
menos  días  es  de  cerca  el  30%  y mas  del  50% de  los  pacientes mueren  antes  de 
llegar al hospital (9). 
 











se  genera  una  red  colateral  de  vasos.    Por  lo  contario  surge  sintomatología 
compatible con infarto agudo del miocardio con elevación de ST, cuando de manera 




este  modo  se  ocluye  la  arteria  coronaria  afectada.  Los  procedimientos 





ejercicio  vigoroso,  el  estrés  emocional  o  algún  trastorno medico  o  quirúrgico.  La 











Múltiples  estudios  han  sido  realizados  en  distintas  partes  del mundo  para 
ilustrar la problemática de la aterosclerosis y su relación con las distintas variables 








también  estudiando  las  arterias  coronarias  en  cadáveres,  se  mostró  que  de  150 
arterias estudiadas, 83 (55.3%) no presentaban ningún cambio, sin embargo dentro 








por  Modelli  et  al,  en  el  cual  únicamente  5%  de  las  arterias  coronarias  no 










En  Honduras  encontraron  que  el  rango  de  índice  de  masa  corporal  (IMC) 




entre  los  IMC  de  24.2  y  27.2  que  se  encuentran  las  lesiones  más  graves  en  las 
arterias coronarias(15). Sin embargo, en India, Prateek Rastogi et al no encontraron 
relación  significativa  entre  IMC  y  la  gravedad  de  las  lesiones  ateroscleróticas  en 







significativa  entre  aterosclerosis  coronaria  y  la  razón  peso  corazón/altura  de  la 
persona, obteniendo un OR de 11.18(17). Igualmente, Kortelainen et al en Finlandia 




















por  el  protocolo  de  autopsia  y  el  análisis  del  especimen  patológico  de  arteria 
coronaria  descendente  anterior  izquierda.  Este  protocolo  de  investigación  fue 
sometido a análisis por el director del  Instituto de Medicina Legal, Dr.  José Miguel 




































Aterosclerosis en Arteria Coronaria.  Se  tomará  como  muestra  5  cms  de  la 
arteria  coronaria  descendente  izquierda 
anterior  y  se  medirá  la  presencia  de 




Edad.  Edad  cronológica  del  paciente,  se  tomará 
como  años  cumplidos  a  la  fecha  de 
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fallecimiento. 
IMC.  El peso resultará del cálculo de  la  fórmula 
desarrollada  por  el  estudio  SABE  del 







Luego  se  medirá  la  talla  del  fallecido  en 




Indice Cintura Cadera.  Se  medirá  la  Cintura  del  paciente 
(diámetro  por  debajo  de  la  última  costilla 
flotante)  en  centimetros  y  la  cadera  del 
paciente  en  su  diámetro  mas  grande, 








*Fórmula para  cálculo de peso en mujeres:  ‐55,9 + 0,69  (Altura de  rodilla) + 0,61 
(Circunferencia  del  brazo)  +  0,17  (Diámetro  cintura)  +  0,45  (Diámetro  cadera)  + 
0,58 (Perímetro de pantorrilla) ‐ 0,24 (Edad). 
 




























y  analizados  posteriomente  en  el  paquete  estadístico  Graph  Pad  Prism  6.0™.  Se 
realizó  un  análisis  estadístico  descriptivo  de  todas  las  variables  para  su  reporte, 
adicionalmente  para  las  variables  cuantitativas  continuas  se  realizó  un  test  de 
normalidad  de  D’Agostino‐Pearson.  Las  variables  paramétricas  serán  analizadas 
mediante  la T de  Student  para determinar  grados de  asociación, mientras  que  las 
no‐paramétricas serán abordadas mediante el test de Mann‐Whitney para el mismo 































  Media  Máximo  Mínimo 
Edad (años)  33.1  70  17 
Altura (metros)  1.65  1.79  1.55 










Cada  espécimen  o  bloque  para  estudio  histopatológico  fue  tomado  de  la 
arteria  coronaria  descendente  anterior  izquierda,  el  posterior  análisis  reveló 
lesiones silentes en el 61.5% de la población (lesiones tipo I,  II y III) mientras que 












La  tendencia  observada  en  la  gráfica  2  revela  una  mayor  proporción  de 
lesiones  silentes  en  la  clasificación  de  Bajo  Peso  y  Peso  Normal,  mientras  que  la 
proporción de lesiones avanzadas fue mayor para los sujetos clasificados dentro de 
la categoría de Sobrepeso. Cabe anotar que dentro de toda la muestra obtenida solo 
se  conto  con  el  análisis  de  un  solo  paciente  obeso,  cuyo  estado  coronario  no 
revelaba lesiones avanzadas (ver gráfico 2). 
 








































































tuvo  significancia  estadística,  tanto  para  la  edad  asociada  por  grupos  etarios  (p= 
0.08172) ni por la edad catalogada cronológicamente (p= 0.7051) (tabla 2).  
 
Sin  embargo,  se  logró  constatar  una  tendencia  distinta  en  la  presencia  de 
lesiones  silentes  y  lesiones  avanzadas  con  respecto  a  la  edad.  Se  observó  que  en 
pacientes  adolescentes  y  adultos  jóvenes  existe  una mayor  presencia  de  lesiones 
silentes, mientras  que  en  pacientes  adultos mayores  hay  una mayor  presencia  de 
lesiones avanzadas (ver gráfico 3).  
 
Una  asociación,  estadísticamente  significativa,  para  la  población  estudiada, 
resultó del análisis estadístico entre el peso del corazón y  la presencia de  lesiones 
coronarias (p= 0.0192) y  también entre el  Índice Cintura‐Cadera y  la presencia de 









































































































































casos  a  los  17  años,  sin  embargo  esta  va  evolucionando  continuamente  hacia  una 


































































arterias,  son  causantes  de  la  enfermedad  coronaria  aguda,  la  cual  es  una  de  las 
mayores causas de muerte en el mundo. En El Salvador el 25% de las muertes son 
por  causa  cardiovascular,  y  la  enfermedad  cardiovascular  hace  que  se  pierdan  de 
10‐19 años de vida laboral productiva por cada 1000 habitantes(2). A pesar de esas 




durante  las  primeras  tres  décadas  de  la  vida(19),  en  Estados  Unidos  cerca  de  14 
millones de personas sufren de enfermedad coronaria aguda, la cual es causada en 
su mayoría por las lesiones avanzadas, y representan la 1er causa de muerte en este 
país(20).  Un  estudio  centroamericano  publicado  realizado  en Honduras  en  el  año 
2000  no  encontró  ningún  tipo  de  lesión  en  las  arterias  coronarias  de  pacientes 
menores de 20 años(10), de forma contrastante en otro estudio realizado en el año 
2011  en Brasil  estudió  100  arterias  coronarias  de  pacientes menores  de  33  años, 
encontrando en el 95% de las muestras algún tipo de lesión (tipo I 48%, lesión tipo 
II  41%,  mientras  que  5%  no  presentaban  ningún  tipo  de  lesión)(12).  Estos 
resultados  no  son  del  todo  comparables  con  los  resultados  obtenidos  donde  22 
muestras pertenecieron a pacientes menores de 30 años, presentando todos algún 
tipo de lesiones coronarias. La lesión más común presentada en esta población fue la 









Las  lesiones  tipo  III  y  IV  inician  su  aparición  hacia  la  tercera  década  de  la 
vida,  mientras  que  las  lesiones  tipo  IV  y  V  comienzan  a  aparecer  a  partir  de  la 
cuarta(19). En el estudio realizado en Honduras, se observó que los pacientes entre 
41‐50  años  se  encontró  lesión  en  el  50%  de  los  casos(10).  Contrastando  con  un 
inicio precoz en este estudio (30% de posibilidad de tener una lesión avanzada a los 








Este  estudio  no  encontró  asociación  entre  IMC  o  su  clasificación  y  la 
presencia  de  lesiones  en  arterias  coronarias.  En  Honduras  si  encontraron  una 
asociación  entre  IMC  y  presencia  de  lesiones  en  arterias  coronarias,  siendo  esta 
relación estadísticamente significativa para el grupo de IMC entre el rango de 24 a 
31(10).  Sin  embargo  otro  estudio  realizado  en  India,  tampoco  mostró  asociación 
estadísticamente  significativa  entre  IMC  y  severidad  de  las  lesiones(11).  Nuestra 
medición del peso fue realizada indirectamente, utilizando una ecuación validad por 
el estudio SABE del  Instituto Mexicano del Seguro Social(18), ya que no se cuenta 
con  una  báscula  forense  en  el  Instituto  de  Medicina  Legal  de  Santa  Tecla.  Sin 
embargo, esto nos permite obtener una medición mas exacta del peso del paciente, 
ya  que  al  utilizar  esta  ecuación  eliminamos  la  variabilidad  que  existe  en  el  peso 
causados por el fallecimiento del paciente.  
 
En  un  estudio  realizado  en  Irán  se  encontró  una  relación  entre  el  peso  de 
corazón  comparado  con  la  altura  del  paciente  y  la  presencia  de  lesiones 
ateroscleróticas en arterias coronarias(17). Así mismo, un estudio finlandés también 
demostró  una  asociación  entre  peso  de  corazón  y  lesiones  ateroscleróticas  en 
  40 
arterias coronarias(16). Nuestro estudio encontró una asociación estadísticamente 




que  el  índice  cintura‐cadera  estaba  directamente  relacionado  con  la  presencia  de 
enfermedad coronaria, desarrollándose esta en pacientes con mayor índice cintura‐
cadera(21).  Nuestro  estudio  muestra  también  una  asociación  estadísticamente 




Los  resultados  obtenidos  son  comparables  con  resultados  obtenidos  en 
estudios realizados alrededor del mundo. Sin embargo, se observó que hay un inicio 
prematuro  de  lesiones  avanzadas  en  nuestra  población,  36.3%  de  la  población 
estudiada menor de 30 años obtuvo una presencia de lesión tipo IV. Estas son cifras 
alarmantes que hablan directamente del estilo de vida de nuestra población y de un 


















ser  estadísticamente  significativa,  se  observó  el  aparecimiento  de  lesiones 
avanzadas  en pacientes menores  de 30  años.  40.9% de  la  población menor de 30 
años  estudiada  presentó  lesión  avanzada  (tipo  IV,  V  y  VI).  En  la  literatura  se 
considera que las lesiones III y IV comienzan a aparecer después de la 3era década 










lesiones  coronarias.  Esto  nos  puede  servir  como  métodos  indirectos  para  la 
predicción  de  aterosclerosis  coronarias  en  un  ambiente  clínico,  ya  que  el  índice 
cintura‐cadera es fácilmente medible tanto en las clínicas del primer nivel como en 
las  distintas  áreas  del  segundo  y  tercer  nivel  de  atención.  Así  mismo  el  peso  del 













































‐ Se  reproduzca  este  estudio  a nivel nacional para obtener una muestra más 
grande  y  más  representativa  de  toda  la  población  del  país,  esto  también 
servirá para comprobar o refutar los datos encontrados en este estudio.  
‐ Se propone es la ampliación de este estudio para medir variables serológicas 
post‐mortem  (HDL,  LDL,  colesterol  total,  fibrinógeno)  y  su  respectiva 
comparación con la presencia de lesiones coronarias en nuestra población.  
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Anexo 1. 
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